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EINLEITUNG 
 
Schon Hippokrates, Avicenna und Paracelcus haben sich mit verschiedenen 
Formen der Beatmung auseinander gesetzt. Andrea Vesalius beschrieb im 16. 
Jahrhundert die erste endotracheale Intubation am Tier. Im 18. Jahrhundert 
wurden dann flexible Metallröhrchen zur Intubation der Trachea und 
Blasebälge zur Beatmung am Menschen angewendet. Im Jahre 1869 führte 
der deutsche Chirurg Friedrich Trendelenburg erstmals eine Intubation am 
Menschen zur Narkoseführung durch. Hierbei brachte er den Tubus durch 
eine temporäre Tracheotomie ein. Die erste endotracheale Intubation 
unternahm der britische Chirurg McEwen 1878 durch den Mund-Rachen-
Raum. Der erste Apparat zur Beatmung lungenkranker Patienten wurde 1929 
von dem US-Amerikanischen Ingenieur Philip Dinker und seinem Kollegen Louis 
Shaw entwickelt, die sogenannte  Eiserne Lunge (Enzyklopädie Brockhaus). 
Erst die weitere Etablierung der endotrachealen Intubation insbesondere 
durch Magill und Macintosh sowie der Einsatz von maschinellen Respiratoren 
in der Mitte des letzten Jahrhunderts lösten die Eiserne Lunge fast vollständig 
ab. Als etablierte Therapie im Falle einer akuten respiratorischen Insuffizienz gilt 
zunächst die kontrollierte maschinelle Beatmung, bis der Patient sich 
kardiopulmonal stabilisiert hat und im Idealfall die Ursache des 
respiratorischen Versagens ausgemacht und adäquat behandelt werden 
kann1, 2. Hat sich die pulmonale Situation gebessert, wird anschließend die 
Entwöhnung vom Beatmungsgerät angestrebt, so dass der Patient die 
erforderliche Atemarbeit und die alveoläre Ventilation selbst erbringen muss. 
Ein Beispiel hierfür ist die Umstellung von kontrollierter Beatmung auf 
unassistierte Spontanatmung am T-Stück3-5. Grundsätzlich wird zwischen der 
kontrollierten (mandatorischen) Beatmung und unterstützen (augmentierten) 
Spontanatmung unterschieden. Bei ersterem wird die Atemarbeit des 
Patienten vollständig übernommen, bei letzterem moduliert der Patient das 
Atemmiuntenvolumen, z.B. durch die Frequenz und/oder das Atemhub- oder 
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Tidalvolumen (VT). Die gegenwärtig entwickelten Beatmungsverfahren 
konzentrieren sich zunehmend auf die primäre Unterstützung der 
Spontanatmung des Patienten6-10 11, 12, sogar bei schweren pulmonalen 
Funktionsstörungen wie bei einem akuten Lungenversagen wie dem „Adult 
(auch „Acute“) Respiratory Distress Syndrom“  ARDS, das erstmalig 1967 von 
Ashbaugh et al. beschrieben wurde1. Die hierfür sprechenden Gründe sollen 
neben einer Vorstellung der gängigen Beatmungsformen im folgenden 
Absatz erläutert werden.  
 
BIPAP 
 
Vor Einführung der „biphasic positive airway pressure“ (BIPAP)-Beatmung  
ließen sich im wesentlichen zwei Beatmungsformen gegenüberstellen, welche 
die mechanische Ventilation und die Spontanatmung kombinierten13:  
die Modulation des Tidalvolumens (VT) durch die Unterstützung jedes 
Atemzugs-assistierte Beatmung, Beispiel hierfür ist die druckunterstützte 
Beatmung (Pressure Support Ventilation, PSV), 
die Modulation des Atemminutenvolumens (VE) durch intermittierende 
Applikation von maschinellen Atemhüben zusätzlich zu einer nicht 
unterstützten Spontanatmung, im Rahmen der sog. Intermittent Mandatory 
Ventilation (IMV). 
Bei den oben genannten Beatmungsverfahren kannte man für die 
Aufrechterhaltung einer Mindestventilation bis dahin lediglich ein Prinzip: die 
Maschinenhübe und die Spontanatmung erfolgten abwechselnd. Die 
Unterbrechung der Spontanatmung durch mandatorische Hübe und eine 
aufgezwungene Beatmungsfrequenz wurden vom Patienten meist nicht gut 
toleriert und erforderten oftmals eine Vertiefung der Analgosedierung. Die 
Arbeitsgruppe um M. Baum et al. stellte 1989 erstmalig eine Mischform der 
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Beatmungstechnik vor: biphasic positive airway pressure (BIPAP)14. BIPAP 
unterstützt die Ventilation durch einen zeitgesteuerten Wechsel zwischen zwei 
Continuous Positive Airway Pressure (CPAP)-Niveaus, wodurch eine 
Spontanatmung des Patienten in jeder Phase der maschinellen Ventilation 
ermöglicht wird. Durch Adjustieren der CPAP-Niveaus wird das VT, durch 
Einstellung der CPAP-Dauer die Beatmungsfrequenz und somit die 
Unterstützung des VE bestimmt 14-16. Prinzipiell stellt BIPAP eine druckkonstante 
Beatmungsform dar, welche Spontanatmung zu jedem Zeitpunkt zulässt. 
Daher gibt es eigentlich drei BIPAP-Formen: a. die druckkonstante kontrollierte 
Beatmung (der Patient hat keine Spontanatmung; siehe Abb. 1), b. 
Spontanatmung nur auf dem niedrigen CPAP-Niveau (hier stellt BIPAP im 
Prinzip eine druckkonstante Synchronized Intermittent Mandatory Ventilation 
SIMV dar), c.  die Spontanatmung erfolgt auf dem oberen (Phigh) und unteren 
(Plow) CPAP-Niveau (das genuine BIPAP, siehe Abb 2). 
 
 
Abbildung 1 Schematische Darstellung der Druck-, Fluß- und Volumenkurven des BIPAP-
Modus ohne Spontanatmung des Patienten (entsprechend a) 
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Abbildung 2 Schematische Darstellung der Druck-, Fluß- und Volumenkurven des genuinen 
BIPAP-Modus mit Spontanatmung des Patienten auf beiden Druckniveaus (entsprechend c). 
Die Berge und Täler entsprechen der unsynchronisierten Spontanatmung des Patienten. 
 
Durch die stufenweise Angleichung vom oberen CPAP-Niveau an das untere 
CPAP-Niveau wird der spontan atmende Patient schonend auf die Extubation 
vorbereitet. Da BIPAP einen progressiven Übergang von kontrollierter zu allen 
Formen der augmentierten maschinellen Ventilation erlaubt, erscheint es für 
die gesamte Beatmungsdauer eines  Patienten geeignet zu sein17 (mit 
Ausnahme von Patienten mit primär insuffizienter Atempumpe infolge 
muskulärer Schwäche18 ). Die Augmentierung der Spontanatmung bringt viele 
Vorteile mit sich. So haben beispielsweise Untersuchungen von Rathgeber et 
al und Putensen et al gezeigt, dass bei erhaltender Spontanatmung der 
Gesamtbedarf an Sedativa und Analgetika deutlich geringer ausfällt als im 
Vergleich zur kontrollierten maschinellen Beatmung12, 19  und somit die 
Aufenthaltsdauer auf einer Intensivstation verkürzt werden kann11. Umgekehrt 
kann man folgern, dass im Rahmen einer maschinellen Beatmung ein Großteil 
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der Analgosedierung zur Adaptation des Patienten an die kontrollierte 
Beatmung appliziert werden muss.  
Während der kontrollierten maschinellen Beatmung kommt es in Rückenlage 
bevorzugt zu dorsalen Atelektasen. Bei der augmentierten Spontanatmung 
bewegen sich die posterioren muskulären Regionen des Zwerchfells mit und 
erreichen somit eine Rekrutierung der dorsalen Lungenareale und führen zu 
einer Verbesserung des Ventilations-Perfusions-Verhältnisses und damit des 
Gasaustauschs 20-23. 
Die inspiratorische Phase beim gesunden Probanden führt durch einen Abfall 
des intrathorakalen Druckes zu einem vermehrten venösem Rückfluss zum 
Herzen (Anstieg des Vorlast) und somit, über die Zunahme des 
Schlagvolumens, zu einem Anstieg des Herzzeitvolumens (HZV) und der O2-
Transportkapazität.  
Im Rahmen einer maschinellen Beatmung kehrt sich dieser Effekt auch beim 
normovolämen Probanden um. Durch den Anstieg des intrathorakalen 
Druckes und somit verminderter Vorlast kommt es zu einem Abfall des HZV 
und der O2-Transportkapazität. Untersuchungen von Putensen et al und 
Sydow haben gezeigt, dass es unter BIPAP bei einer Spontanatmung von 10-
40% des VE  zu einer signifikanten Zunahme des HZV kommt7-9. Dies lässt sich 
durch die Zunahme des venösen Rückstroms (gemessen durch Zunahme des 
rechtsventrikulären enddiastolischen Volumens) bedingt durch das aktive 
Moment des Zwerchfells erklären. Dieses Phänomen ist bei PSV, wo jede 
einzelne inspiratorische Anstrengung maschinell unterstützt wird und kein 
aktives Zwerchfellmoment zu verzeichnen ist, nicht zu erkennen.  
 
 
 
 
  Einleitung 
DER AKUTE LUNGENSCHADEN  
 
Im Jahre 1967 wurde von Ashbaugh und seinen Kollegen ein klinisches 
Syndrom bestehend aus Tachypnoe, einer vom inspiratorischen 
Sauerstoffangebot unabhängigen Hypoxämie, diffuser Alveolärinfiltration  
sowie einer deutlich reduzierten pulmonalen Compliance beschrieben. Der 
Eintritt wurde als akut innerhalb von Stunden beschrieben. Bei der Mehrheit 
der Patienten lag zuvor keine pulmonale Grunderkrankung vor. Im Jahr 1994 
etablierte eine Konsensus-Konferenz die nachfolgenden Definitionen für das 
mittlerweile „adult respiratory distress syndrome“ (ARDS) benannte Syndrom 
und seine geringere Ausprägung, den akuten Lungenschaden oder „acute 
Tabelle 1 Definitionskriterien nach der 1994 Konsensus-
Konferenz 
 ALI ARDS 
Eintreten akut und persistierend 
Oxygenierung 
PaO2/FiO2
< 300  <200  
Ausschlußkriterie
n  
PAOP > 18 mmHg 
klinische Anzeichen eines 
erhöhten linksatrialen Drucks 
Radiologie 
bilaterale Transparenzminderung  
im Sinne pulmonaler Oedeme 
PaO2: arterieller Sauerstoffpartialdruck;  
FiO2: inspiratorische Sauerstoffkonzentration,  
PAOP: pulmonalarterieller Verschlußdruck 
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lung injury“ (ALI). In der initialen Phase des ALI ist bei allen Patienten eine 
schwere Oxygenierungsstörung, eine Reduktion der Lungendehnbarkeit 
(Compliance) und bilaterale pulmonale Infiltrate im Röntgenbild (posterior-
anterior) zu beobachten24-26. In dieser frühen Phase des ALI, die sich ungefähr 
in den ersten drei bis fünf Tagen des respiratorischen Versagens abspielt, 
entsteht ein interstitielles Ödem durch eine Permeabilitätserhöhung der 
morphologisch noch intakten endothel- (Zellen) und epithelgebundenen 
Schranken (z.B. die Basalmembran). Im Interstitium und in den luftgefüllten 
Räumen der Lungen akkumuliert eine protein- (Albumin, Immunglobuline, 
Fibrin und Fibrinogen, um einige zu nennen) und zellreiche (beispielsweise 
Erythrozyten, Monozyten, Lymphozyten und Leukozyten) Flüssigkeit. Dieses 
Exsudat formiert sich zu den sogenannten „hyalinen Membranen“. Die 
kleineren Blutgefäßen der Lunge werden durch hyaline kugelförmige 
Mikrothromben, Thrombozytenaggregate, Fibrinthromben und Fettemboli 
verlegt. 27-31 Der weitere klinische Verlauf ist variabel. Einige Patienten erholen 
sich von der schweren Permeabilitätsstörung innerhalb der ersten sieben 
Tage, ohne in das subakute oder chronische Stadium des Lungenschadens 
überzugehen. Die anderen Patienten treten jedoch in die nächste Phase des 
ALI ein, die sich innerhalb der ersten fünf bis sieben Tage nach Beginn der 
Erkrankung entwickelt. Die morphologischen Veränderungen beinhalten die 
interstitielle Fibrose mit Proliferation der Typ-II-Alveolarzellen und Verlegung 
und Zerstörung der Mikrozirkulation der Lunge28, 31-33. Die Organisation des 
proteinreichen alveolären Exsudats führt, über eine exzessive Lungenfibrose, 
zur Zerstörung der alveolären Architektur und einem daraus resultierenden 
Lungenemphysem. Persistiert das ALI über vierzehn Tage hinaus, spricht man 
vom chronischen Stadium des ALI. Hierbei  ist zum einen durch den erhöhten 
alveolären Totraum ein hohes Minutenvolumen erforderlich, um normale bzw. 
beinah normale PaCO2 zu erreichen. Zweitens sind, aufgrund der erniedrigten 
Compliance, höhere Inspirationsdrücke zur Beatmung notwendig. Schließlich 
entsteht eine persistierende Oxygenierungsstörung, die hohe 
Sauerstoffkonzentrationen (FiO2) in der Atemluft und PEEP zur 
  Einleitung 
 8 
& &
Aufrechterhaltung adäquater arterieller Sauerstoffaufnahme erforderlich 
macht. Die schwere Oxygenierungsstörung des ALI ist durch ein inhomogenes 
Ventilations-Perfusions-Verhältnis ( ) und einem hohen intrapulmonalen 
Rechts-Links-Shunt (Q
QVA && /
S/Q T), als Ausdruck der Perfusion der nicht ventilierten 
Lungenabschnitte, gekennzeichnet. Es hat sich gezeigt, dass das Missmatch 
des durch eine weitere Umleitung des Blutflusses in kaum (niedrige 
) oder nicht ventilierte Areale, vor allem in den abhängigen 
Lungenabschnitten, durch Rückenlage und maschinelle Beatmung 
verschlimmert werden kann
QVA && /
QVA && /
6, 9, 34. 
 
ZIEL DER ARBEIT UND FRAGESTELLUNG 
 
Die therapeutische Strategie während der maschinellen Beatmung besteht 
darin, kollabierte Alveolarbezirke wieder zu eröffnen, mit dem Ziel der 
Shuntreduktion und des daraus resultierenden homogeneren –
Verhältnis. Das aktive Moment des Diaphragmas bei der Spontanatmung 
wurde als begünstigend auf das Rekruitment dorsaler Atelektasen in den 
experimentellen Formen des ALI
QVA && /
8 sowie bei ARDS-Patienten propagiert10. 
Putensen et al. hat in seiner Arbeitsgruppe Verbesserungen des  –
Verhältnisses während unsynchronisierter Spontanatmung mit BIPAP im 
Vergleich zur druckkontrollierten Beatmung (PCV) festgestellt.
QVA && /
8 Im Gegensatz 
dazu zeigte die druckunterstützte Beatmung (PSV) keine Verbesserung des 
 –VerhältnissesQVA && / 7, 9, 35. Die Rekrutierung der verschlossenen Alveolen 
resultiert aus dem transpulmonalen Druck (PTP). Dieser  muss in den basalen 
Lungenabschnitten viel größer sein, um ein Offenhalten der Alveolen zu 
gewährleisten36. Der PTP ist die Druckdifferenz zwischen Alveolardruck (PAW) 
und Intrapleuraldruck (PPL), wobei letzterer positiv bei Druckinspiration und 
negativ bei Spontanatmung ist.  
  Einleitung 
Daher postulierten wir, dass die Verbesserungen des  –Verhältnisses in 
den basalen Lungenabschnitten bei unsynchronisierter Spontanatmung 
während BIPAP einem effektiv erhöhtem regionalen P
QVA && /
TP zuzuschreiben sind. 
Dies kann ebenfalls durch einen erhöhten PAW während PCV erreicht werden. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 9 
  Material und Methoden 
 10 
MATERIAL UND METHODEN 
 
EINLEITUNG 
Das Versuchsprotokoll wurde von der Ethikkommission genehmigt und nach 
dem NIH-Abkommen ausgeführt. Bei 14 prämedizierten, weiblichen  
deutschen Schweinen, die im Mittel 29±2,1 kg wogen, wurde die Narkose 
durch eine intravenöse Gabe von 5 mg/kgKG Thiopental eingeleitet und zur 
Aufrechterhaltung mit 5-8 mg/kgKG/h kontinuierlich weiter infundiert. Des 
weiteren wurden, ebenfalls über kontinuierliche intravenöse Gabe, 0,05-0,1 
mg/kgKG/min Remifentanyl und 5-8 mg/kgKG/h Ketamin infundiert. Die Tiere 
wurden endotracheal intubiert und gemäß des Versuchsprotokolls beatmet. 
Ein 16-Gauge Katheter  (Vygon®, Ecouen, Frankreich) wurde in die 
Femoralarterie, und eine 8,5 French Schleuse (Arrow® Deutschland, Erding) in 
die Femoralvene eingeführt. Ein Pulmonaliskatheter (SP5107, 7.5F,Becton 
Dickinson®, Heidelberg, Deutschland) wurde unter Zuhilfenahme eines 
Druckwandlers in die A. pulmonalis eingeführt. Da die Tiere nüchtern gelassen 
wurden, wurde ein Bolus von 500 ml Hydroxyethylstärke 200/0,5 gegeben und 
eine kontinuierliche Infusion mit Ringer-Lösung bei 5ml/h begonnen. Die 
Urinproduktion konnte über einen transurethralen Katheter gemessen werden. 
Die Körpertemperatur der Tiere wurde mit einer aktiven Warmluftdecke 
(WarmTouch®, Mallinckrodt)  bei 37,3±0,4 °C gehalten. 
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KARDIOVASKULÄRE UND RESPIRATORISCHE MESSUNGEN 
 
Die systolischen (SAD) und mittel-arterielle (MAD), zentrale Venen- (ZVD), 
pulmonale mittel-arterielle (MPAPD) und pulmonal-kapilläre Wedge Drücke 
(PCWP) wurden direkt gemessen und aufgezeichnet, wobei der 
Referenzpunkt auf medio- thorakaler Höhe festgelegt wurde. Das 
Herzzeitvolumen (HZV) bestimmte man nach dem Prinzip der Thermodilution 
aus dem Mittelwert dreier Messungen am Ende der Exspiration (Datex-
Ohmeda® AS/3, Duisburg, Deutschland). Der Gasfluss zwischen dem 
endotrachealen Tubus und dem Y-Stück des Beatmungskreislaufs wurde mit 
einem Differentialdruckaufnehmer  (CP100, Bicore®, Irvine, CA, USA) 
gemessen. Das Tidalvolumen (VT’) wurde vom Integral der Flusskurve 
abgeleitet. Spontanatmungen während der BIPAP-Beatmung wurden von 
den aufgezeichneten Fluss-Volumen-Kurven abgeschätzt. Der 
Atemwegsdruck (PAW) wurde am proximalen Ende des Tubus und der 
ösophageale Druck (PÖS) über einen Ballonkatheter (SmartCath®, Bicore) 
gemessen, wobei die korrekte Position mittels der Okklusionstechnik verifiziert 
wurde37. Die Veränderung der Druckverhältnisse im Ösophagus, die als ΔPÖS 
berechnet wurden, wurden zur Einstellung der inspiratorischen Drücke (PINSP) 
verwendet. Die Berechnung des transpulmonalen Drucks (PTP) entspricht der 
Druckdifferenz zwischen Atemwegsdruck und intrapleuralem Druck, also PTP = 
PAW – PPL. Näherungsweise gilt also ebenfalls zur Berechnung des benötigten 
Inspiratorischen Drucks PINSP=ΔPÖS+PTP. Sind unsynchronisierte spontane 
Atemanstrengungen vorhanden, so berechnet sich PTP = PAW + ΔPÖS  ( s. hierzu 
auch Abbildung 3).  
Als wichtiger Regler der Oxygenierung wurde die hypoxie-induzierte 
pulmonale Vasokonstriktion (HPV) in Bezug auf ihre Reize, PaO2 und PVO2, 
analysiert38. Der pulmonalvaskuläre Widerstand (PVR), berechnet aus 
pulmonalarteriellem Mitteldruck (MPAD, Wedgedruck und Herzzeitvolumen 
  Material und Methoden 
als PVR=(MPAD – PCWP)/HZV, wurde als adäquate Repräsentation des HPV 
betrachtet, da der pulmonale Gefäßtonus unter konstanten 
Flussbedingungen nicht gemessen werden konnte39.  
 
GAS ANALYSE 
 
Die arteriellen und gemischt venösen Blutproben wurden simultan 
entnommen und unverzüglich der Blutgasanalyse zugeführt (Abl 510, 
Radiometer, Copenhagen, Denmark). Das sauerstoffgesättigte Hämoglobin 
(HbaO2 und HbvO2) wurde mit einem artangepasstem Cooximeter gemessen 
(OSM3, Radiometer). Die Bestimmung der Ventilation-Perfusions ( ) –
Verhältnis erfolgte durch die multiple inert gas elimination technique 
(MIGET)
QVA& / &
&
&
40. Diese wurde bereits detailliert beschrieben8, 35, 41. 
Anhand dieser Technik konnten der intrapulmonare Shunt, Totraum und große 
und kleine QVA && /  –Quotienten berechnet werden. In Kürze beschrieben 
werden sechs inerte Gase, mit verschiedener Löslichkeit im Blut 
(Schwefelhexafluorid, Ethan, Cyclopropan, Enflurane, Äther und Aceton), in 
einer Kochsalzlösung gelöst und konstant infundiert zu einer stationären 
Elimination durch die Lunge. 
Die Analyse  der simultan entnommenen arteriellen und gemischtvenösen 
Proben zusammen mit den exspiratorisch gesammelten Gasproben unter 
Benutzung eines Gaschromatographen (GC 14 B, Shimadzu, Duisburg, 
Germany) erlaubt die mathematische Konstruktion eines 50-
Kompartimentmodels aus verschiedenen QVA& /  –Verteilungen in Abhängigkeit 
von Blutfluss beziehungsweise Ventilation. Den Anteil des Blutflusses (Q T) durch 
hauptsächlich nicht ventilierte Alveolen (  <0.005) nennt man Shunt. 
Gebiete mit schlechter Ventilation in Bezug auf ihre Perfusion werden als 
QVA && /
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niedrige  (0.005–0.1) bezeichnet. Nichtperfundierte, ventilierte Gebiete 
(Totraum,  >100) können von hohen Regionen mit schlechter 
Perfusion differenziert werden (10<  <100). Mit den Anteilen des Shunt 
und Blutflusses durch ventilierte Gebiete konnten die absoluten Werte des 
pulmonalen Shuntflows und pulmonalen Non-Shuntflow durch Multiplikation 
mit dem Herzzeitvolumen (HZV) errechnet werden. Die Standardabweichung 
der logarithmischen Aufteilung der Perfusion (logSDQ˙ ) und Ventilation 
(logSDV˙E) sowie der Mittelwert des -Quotineten der Perfusion und 
Ventilation wurden als Maß des Missmatch von Blutfluß und Ventilation in 
Abhängigkeit von   errechnet. Die Genauigkeit des mathematischen 
Modells wurde anhand der Regressionsanalyse getestet (RSS). 
QVA && /
QVA && / QVA && /
QVA& /
QVA && /
QVA& /
 
VERSUCHSPROTOKOLL  
 
Durch wiederholte Lavage der Lunge mit Kochsalzlösung und der daraus 
resultierenden Surfactantdepletion wurde die experimentelle ALI induziert42. 
Das ALI  wurde als stabil betrachtet, wenn ein konstanter PaO2/FiO2-Quotient 
unter 100 mmHg für mindestens 60 Minuten zu verzeichnen war (ALI-Messung). 
Die FiO2 wurde  während des gesamten Versuchsablaufs bei 1,0 gehalten. Die 
Tiere wurden anschließend mit dem EVITA IV®-Beatmungsgerät (Draeger 
Medical, Lübeck, Germany) ventiliert.  
Für die Einstellung gleicher PTP musste der PCVTP immer zuvor BIPAP 
vorausgehen. Auf diese Weise waren drei verschiedene Abläufe möglich, zu 
welchen die Tiere randomisiert zugeteilt wurden. Es wurden 60 minütige 
Äquilibrierungsintervalle zwischen den Messungen gewährt. Während der 
gesamten Versuchszeit wurden keine Rekrutierungsmanöver durchgeführt. 
Die Tiere wurden nach Beendigung der Versuche durch eine Überdosis 
Thiopental euthanasiert. 
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VERWENDETE BEATMUNGSFORMEN 
 
Abbildung 3 Versuchsprotokoll. Messungen und Parameter, die zur Einstellung der 
inspiratorischen Drücke verwendet wurden. PCVAW: druckkontrollierte Beatmung (PCV)  mit 
dem selben Atemwegsdruck wie bei BIPAP, PCVTP: mit dem selben transpulmonalen Druck 
wie bei BIPAP, Pi eingestellter  inspiratorischer Druck, ΔPÖS Veränderungen des ösophagealen 
Drucks, PTP errechneter transpulmonaler Druck 
 
BIPAP:  
Das niedrige Druckniveau wurde bei 5 cmH2O und das hohe Druckniveau 
entsprechend einem Tidalvolumen von 8 ml/kg eingestellt. Sedierung und 
Atemfrequenz (AF) wurden angepasst, um Spontanatmung zu ermöglichen. 
Der Anteil der Spontanatmung (VSPONT) an der Gesamtatmung (VE) wurde bei 
ca. 20% gehalten. Das Inspirations-/Expirations-Verhältnis (I:E) wurde bei 1:1 
gehalten. 
PCVAW (entsprechend PAW):  
Druckkontrollierte Beatmung mit einem PEEP von 5 cmH2O. Die Tiere wurden 
bis zur Apnoe sediert.  Der Inspirationsdruck (PINSP) wurde gleich dem BIPAP-
Modus auf ein resultierendes VT von 8 ml/kg eingestellt. 
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PCVTP (entsprechend PTP):  
PINSP wurde entsprechend PINSP,BIPAP +ΔPÖS,BIPAP (s. auch Abbildung 3) und PEEP 
bei 5 cmH2O eingestellt, so dass anschließend erwartungsgemäß ein Anstieg 
des Tidalvolumens verzeichnet werden konnte. Die Atemfrequenz und 
Inspirationszeit passte man dergestalt an, dass vergleichbare Werte für das VE 
und das I:E-Verhältnis erreicht wurden.  
Das Ausbleiben der Spontanatmung während den druckkontrollierten Modi 
verifizierte man anhand der  Veränderungen des ösophageal gemessenen 
(PÖS)-Kurvenverlaufs. 
 
 STATISTISCHE ANALYSE  
 
Sämtliche Daten werden als Mittelwerte ± Standardabweichung ausgedrückt. 
Für non-parametrische Daten wurde der Friedman-Test für abhängige 
Gruppen verwendet, um Signifikanzen nachzuweisen. Für Vergleiche 
zwischen den unterschiedlichen Beatmungsmodi wurde der „Wilcoxon´s 
signed ranks“-Test ausgeführt. p-Werte unter 0,05 wurden als signifikant 
angesehen. Korrelationen zwischen Herzzeitvolumen, pulmonalem 
Gefäßwiderstand und Shuntvolumen wurden mittels des Pearson-
Koeffizienten-Tests ermittelt. Sämtliche statistischen Operationen wurden mit 
SPSS für Windows (SPSSWIN 10.0, SPSS, Chicago, USA) ausgeführt. 
  Ergebnisse 
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ERGEBNISSE 
 
Von den vierzehn Tieren starben zwei vor Abschluss des Versuchsprotokolls 
durch massiven Anstieg der Pulmonaldrücke und persistierendem 
Rechtsherzversagen. Es konnten keine Unterschiede bei den fundamentalen 
physiologischen Charakteristika zwischen den vorzeitig verstorbenen Tieren, 
und denen, die die gesamte Versuchslänge überlebt haben, beobachtet 
werden. Die physiologischen Rahmenbedingungen waren zwischen den 
verschiedenen Gruppen vergleichbar (Tabelle 1) mit Ausnahme der 
Sedierung, die bei BIPAP geringfügiger war. 
 
HÄMODYNAMISCHE UND RESPIRATORISCHE PARAMETER 
 
Die hämodynamischen Daten werden in Tabelle 2 abgebildet. Das HZV war 
signifikant höher während BIPAP. Die Versuchsanforderungen bezüglich der 
Atemwegs- oder transpulmonalen Drücke wurden gänzlich erfüllt, da die 
Spitzendrücke (PIP), die während PVCAW  und BIPAP gemessen wurden, sowie 
die  errechneten PTP während PCVTP und BIPAP nahezu identisch waren 
(Tabelle 3). Verglichen mit den anderen Modi waren die PIP signifikant höher 
bei PCVTP.  Der Anteil an Spontanatmung (VSPONT) während BIPAP konnte mit 
17% der Gesamtatmung (VE) ausgewiesen werden. Erwartungsgemäß stieg 
das VT während PCVTP (p=0.003). 
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GASAUSTAUSCHPARAMETER 
 
Die Veränderungen des Gasaustauschs waren, nach partieller Erholung der 
initialen Lungenverletztung, uneinheitlich. Vier der Tiere, die BIPAP als ersten 
Beatmungsmodus erhielten, zeigten eine beachtliche Verbesserung der 
Oxygenierung, die sich im Verlauf des weiteren Versuchs nicht wesentlich 
veränderte. Im Vergleich zu PCVAW konnte unter BIPAP ein signifikanter 
Anstieg des PaO2 verzeichnet werden (p=0.041). Es zeigten sich keine 
Unterschiede zwischen BIPAP und PCVTP (Fig. 2, Tabelle 4). Das PaCO2 fiel unter 
PCVTP deutlich ab, obwohl das VE zwischen BIPAP und PCVTP unverändert 
blieb und während PVCAW (p=0.013) niedriger war. Das höchste 
Sauerstoffangebot (DO2) konnte man unter BIPAP beobachten (p<0.0001, 
Abbildung 5), während keine signifikant erhöhte Sauerstoffausschöpfung 
(VO2) verzeichnet wurde. Daraus resultierte ein signifikant niedrigerer 
Sauerstoffextraktionsquotient während BIPAP (28%; PCVAW 38%; PCVTP 42%; 
p<0.05). 
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Tabelle 2 Flüssigkeitsmanagement und Sedierung 
 ALIa BIPAP PCVAW PCVTP
Gesamtflüssigkeit 13.2±4.2 14.8±2.9 15.2±2.8 15.6±2.8 
Urinausfuhr  9.1±5.0 9.2±4.7 8.9±3.9 9.1±4.0 
Thiopentan 4.0±1.9 2.2±1.1 5.6±1.8b 5.7±1.8b
Ketamin  5.9±2.0 5.3±1.3 6.9±1.3 7.2±1.4 
Remifentanyl  0.17±0.1 0.02±0.04 0.21±0.12b 0.21±0.11b
 
Messungszeiten entsprechend dem Protokoll: ALI Induktion der akuten Lungenschädigung 
(nur zu Vergleichszwecken), BIPAP biphasic positive airway pressure Beatmung, PCVAW 
druckkontrollierte Beatmung  mit dem selben Atemwegsdruck  wie bei BIPAP, PCVTP mit dem 
selben transpulmonalen Druck wie bei BIPAP  
Daten als Mittelwerte ± der Standardabweichung  
a ALI nicht in der Analyse beinhaltet 
b p<0.001 versus BIPAP 
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Tabelle 3 Hämodynamische Daten 
 ALIa BIPAP PCVAW PCVTP
HF (min) 13.2±4.2 14.8±2.9 15.2±2.8 15.6±2.8 
MAD (mmHg) 9.1±5.0 9.2±4.7 8.9±3.9 9.1±4.0 
ZVD (mmHg) 4.0±1.9 2.2±1.1 5.6±1.8b 5.7±1.8b
MPAD (mmHg) 5.9±2.0 5.3±1.3 6.9±1.3 7.2±1.4 
PCWP (mmHg) 0.17±0.1 0.02±0.04 0.21±0.12b 0.21±0.11b
SVR 1802±377 1540±366c,d 2084±583 2029±408 
PVR 341±114 282±108c,d 452±132 452±200 
HZV (l/min) 4.7±0.9 4.9±0.8c,d 3.9±1.1 3.5±0.6 
SV (ml) 52.3±9.0 49.2±7.9e 45.5±7.8 45.1±8.0 
DO2 (ml/min) 421±111 530±109c,d 374±113 353±93 
VO2 (ml/min) 129±19 144±16 135±19 137±20 
 
HF  Herzfrequenz, MAD und ZVD  mittelarterieller und zentralvenöser Druck, PCWP 
pulmonalkapillärer Verschlussdruck, MPAD mittlerer pulmonalaterieller Druck, SVR und PVR 
systemischer und pumonlaer Gefäßwiderstand, HZV Herzzeitvolumen, SV Schlagvolumen, DO2 
Sauerstoffangebot, VO2 Sauerstoffaufnahme 
Daten als Mittelwerte ± der Standardabweichung  
a ALI nicht in der Analyse beinhaltet 
b p<0.02 versus sonstige 
c p<0.01 versus PCVTP
d p<0.01 versus PCVAW
e p<0.05 versus sonstige 
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Tabelle 4 Beatmungsmeßgrößen 
 ALIa BIPAP PCVAW PCVTP
VT mech (ml/kg) 7.8±0.8 8.4±0.8 7.6±1.5 11.9±2.3b
VE,tot (l/min) 6.3±1.5 7.6±0.9 6.1±1.7b 7.5±2.2 
VSPONT (l/min) 0 1.3±0.7c 0 0 
AFmech (min) 28±4 26±3d 28±4 22±4e
AFSPONT (min) 0 20±9c 0 0 
Ti/tot 0.51±0.03 0.51±0.0 .49±0.05 0.43±0.05d
PID (cmH2O) 28.3±3.6 23.9±3.4 23.7±3.6 30.2±4.4b
MID (cmH2O) 11.8±1.1 13.5±1.7 13.9±2.5 15.5±2.1d
ΔPÖS (cmH2O) 0.8±0.7 6.2±1.3c 0.8±0.5 0.8±0.4 
PTP (cmH2O) 24.1±3.7 25.2±3.5 19.4±3.6c 26.0±4.4 
 
VT mech maschinelles Atemzugvolumen, VE,tot  Gesamtminutenvolumen, VSPONT sontaner Anteil 
des VE, AFmech festgesetzte Atemfrequenz, AFSPONT spontane Atemfrequenz Ti/tot 
Inspiration/Gesamtdauer-Quotient,  
PID inspiratorischer Spitzendruck, MID mittlerer Inspirationsdruck, ΔPÖS Veränderungen des 
ösophagealen Drucks, PTP transpulmonaler Druck 
Daten als Mittelwerte ± der Standardabweichung  
a ALI nicht in der Analyse beinhaltet 
b p<0.01 versus sonstige 
c p<0.0001 versus sonstige 
d p<0.05 versus sonstige 
e p<0.01 versus PCVAW  
  Ergebnisse 
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Abbildung 4 Arterielle Sauerstoffpartialdrücke (PaO2). Durchgezogene Linien Individuen, 
gestrichelte Linien Mittel ± 1SD.  *p<0.05 BIPAP versus PCVAW 
ig. 3. 
 
Abbildung 5 Sauerstoffangebot (DO2). Durchgezogene Linien Individuen, gestrichelte 
Linien Mittel ± 1SD
*p<0.05 versus sonstige 
Messungszeiten: ALI Lungenschädigung nach Induktion (in der Analyse nicht enthalten) , 
PCVAW  druckkontrollierte Beatmung  mit dem selben Atemwegsdruck wie bei BIPAP, PCVTP 
mit dem selben transpulmonalem Druck wie bei BIPAP.  
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MULTIPLE INERT GAS ELIMINATION TECHNIQUE (MIGIT) MESSUNGEN : 
 
Die gesamten Daten werden in der Tabelle 4 wiedergegeben. Der 
intrapulmonale Shunt (Q& S/Q& T ) war unter BIPAP und PCVTP gleich und 
tendierte unter PVCAW etwas höher zu sein, erreichte jedoch keine statistische 
Signifikanz. Der niedrige -Anteil verhielt sich in umgekehrter Weise unter 
PCV
QVA& / &
& &
&
&&
AW, welches die Vorstellung einer Umleitung des Blutflusses von niedrigen 
 zu Shuntregionen erweckt. Es herrschte ein hohes Maß an -
Streuung, repräsentiert durch erhöhte , aber es gab keine 
Unterschiede zwischen den Modi. Insgesamt konnte man keine Unterschiede 
zwischen den Modi beim Vergleich der Blutflussanteile in Gebieten mit hohen 
und normalen , zu Gebieten mit niedrigen  und Shunt feststellen. 
Wenn man allerdings die absoluten Werte des Blutflusses durch Shuntregionen 
(pulmonaler Shuntflow) und ventilierte Regionen (pulmonalen Nonshuntflow) 
in Bezug auf das HZV berechnete, konnten signifikant höhere absolute Werte 
während BIPAP verzeichnet werden (p<0.005). 
QVA& / QVA& /
QSDlog
QVA && / QVA && /
Die Beatmung wurde unter PCVTP höchst gleichmäßig verteilt mit einem 
ungefähren Anteil von 71% der idealen -Regionen. Der Totraum war 
ebenfalls unter PCV
QVA /
TP signifikant am niedrigsten verglichen mit BIPAP und 
PCVAW (p<0.005). 
Die Qualität der MIGET-Messungen konnte als gut bewertet werden, da die 
Quadratsummen der Restwerte der Regressionsanalyse (residual sums of 
squares, RSS) weniger als 3,5 in 58,7% und weniger als 10 in 91,6% betrugen 
ohne Unterschiede zwischen den einzelnen Beatmungsmodi. 
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DISKUSSION 
 
Es konnten keine signifikanten Unterschiede der pulmonalen Oxygenierung 
festgestellt werden zwischen der BIPAP-Beatmung mit ermöglichter 
Spontanatmung bis zu 20% und der PCV-Beatmung, wenn vergleichbare 
transpulmonale Drücke angewendet wurden. Unter BIPAP konnte ein Anstieg 
der Totraumventilation beobachtet werden. Obwohl es, unter der 
Voraussetzung gleicher PTP, keine Abweichungen in den 
Oxygenierungsindices gab, konnten jedoch deutliche Unterschiede der 
Hämodynamik beobachtet werden. Hier zeigte sich ein klarer Abfall der DO2 
aufgrund der höheren HZV während der BIPAP-Beatmung.  
VALIDITÄT ÖSOPHAGEALER DRÜCKE ZUR BERECHNUNG 
TRANSPULMONALER DRÜCKE 
Die Lungenrekrutierung ist abhängig von der Verteilung des PTP, welche eine 
umgekehrte Korrelation zu einem vertikalen Gradienten von apikalen zu 
basalen Lungenregionen gezeigt hat43. Zugegeben ist die Messung des 
ösophagealen Drucks  (PÖS) anstelle des interpleuralen Drucks (PPL) eine 
Vereinfachung, zumal es regionale Abweichungen der Lungen- und 
Brustwandmechanik gibt. Pelosi36 et al. haben gezeigt, dass der PPL einem 
vertikalem Gradienten folgt, der unter steigenden PAW selbst abnimmt.  
Vergleicht man Messungen des PPL und des PÖS konnte eine systematische 
Abweichung in den apikalen und basalen Regionen verzeichnet werden. Eine 
Übereinstimmung lag nur in der Mitte der Lunge vor.  
Dennoch war die Korrelation zwischen PPL und des PÖS immer gut und ließen 
den Schluss zu, dass eine Veränderungen des PÖS (ΔPÖS) repräsentativ für 
Veränderungen des PPL in die selbe Richtung waren. Die Versuchsanordnung  
war nicht auf absolute Werte für den PPL, sondern auf vergleichbare Werte 
zwischen den verschiedenen Betmungsmodi ausgerichtet. Da der 
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entstehende systematische Fehler für jede Gruppe gleich sein würde, konnte 
er für den Zweck dieser Untersuchung vernachlässigt werden. 
Tabelle 5 Gasaustausch und multiple inert gas elimination Technik (MIGET) 
 ALI BIPAP PCVAW PCVTP
pHa 7.39±0.06 7.36±0.06 7.36±0.09 7.44±0.11 
PaO2 (mmHg) 86.7±33 186.7±33 147±82 187±138 
PaCO2 (mmHg) 43±7 44±8 5±11 36±11b
Pv-O2 (mmHg) 42±5 52±6c,d 43±8 39±6 
HbaO2  (%) 90.7±6.4 95.8±4.6b 91.7±7.4 91.8±9.3 
Q&  Shunt  
(  <0.005) (% von QVA && / Q& T) 
46.9±7.8 32.8±1.8 35.5±10.4 33.4±14.5 
Q& . Niedrig  
(0.005< V˙A/Q  <0.1) (% von &
3.2±4.3 8.3±7.8 6.1±7.0 7.9±6.0 
Q&  Normal  
(0.1< ˙ <10) (% von QVA && /
48.1±7.0 58.2±11.8 58.3±13.1 57.8±17.5 
Q& . Hoch  
(10<  <100) (% von QVA && /
1.9±6.4 0.6±2.1 0.1±0.2 0.9±1.9 
V. Totraum  
(  <100) (% von VQVA && / .E) 
40.6±13.4 44.9±9.0c,d 36.4±8.2d 26.0±9.4 
V. Normal  
(10>  >0.1) (% von VQVA && / .E) 
56.2±13.7 53.2±7.8d 62.8±8.8d 70.7±11.0 
logSD Q.
1.2±0.6 1.64±0.75 1.49±0.66 1.78±0.83 
logSD V. 0.5±0.1 0.62±0.14 0.66±0.22 0.59±0.13 
RSS 7.9±6.9 4.4±4.3 4.5±3.0 5.2±3.7 
Pulmonaler Shuntfluß 2.18±0.59 1.59±0.53b 1.37±0.49 1.17±0.57 
Pulmonler Nonshuntfluß 2.46±0.56 3.30±0.81c,d 2.51±0.84 2.37±0.70 
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Messungszeiten entsprechend dem Protokoll: ALI Grundlinienmessung nach Induktion der 
akuten Lungenschädigung (nur zu Vergleichszwecken, nicht in der Analyse enthalten), BIPAP 
biphasic positive airway pressure Beatmung, PCVAW druckkontrollierte Beatmung  mit dem 
selben Atemwegsdruck wie bei BIPAP, PCVTP mit dem selben transpulmonalem Druck wie bei 
BIPAP, HbaO2  Sauerstoffsättigung des Hämoglobin. 
Daten als Mittelwerte ± der Standardabweichung  
ap<0.05 versus PCVAW
bp<0.05 versus others 
cp<0.005 versus PCVAW
dp<0.005 versus PCVTP 
 
STABILITÄT DES „LUNG INJURY“ MODEL 
 
Das Modell der Surfactantauswaschung erzeugt, zumindest auf kurze Sicht, 
vorherrschend die Ausbildung von Atelektasen. Es hat den Vorteil, spezifisch 
für Veränderungen der Lungenfunktion und des Rekruitments zu sein ohne 
zusätzlich von vaskulären oder infektiösen Verletzungen beeinflusst zu werden. 
Die Erfahrung von über hundert Experimenten35, 44-47 und vergleichenden 
Studien, die die gleichen Effekte der Lungenlavage und der Ölsäure-
induzierten Lungenverletzung48 gezeigt haben, sind wir der Annahme, dass 
die beobachteten Effekte auch anhand anderer Modelle reproduzierbar 
wären. 
Allerdings ist ein limitierender Faktor des Modells die Abhängigkeit vom 
erfolgreichen Rekruitment. Offensichtlich hat bei den Tieren, die als erste 
Beatmungsform BIPAP erhielten, ein effektives und persistierendes Rekruitment 
stattgefunden. Im Nachhinein lässt sich jedoch nicht klären, ob eine 
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Derekruitierungsstrategie, eingebracht zwischen den Beatmungsmodi, ein 
andere Reaktion erzeugt hätte.  
DER EINFLUß DER SEDIERUNG 
 
Um Muskelrelaxantien zu vermeiden, wurde die Apnoe der Tiere durch eine 
Vertiefung der Sedierung erzeugt. Die hämodynamischen Daten sollten 
angesichts der Möglichkeit, dass die verbesserte Hämodynamik unter BIPAP 
lediglich mit der geringeren Sedierungstiefe assoziiert gewesen sein kann, 
interpretiert werden. Dennoch war das HZV unter BIPAP vergleichbar mit den 
grundlegenden Messungen nach der Induktion des ALI (Tabelle 2), da hier 
ebenfalls eine tiefere Sedierung erforderlich war. Der Anstieg des DO2 unter 
BIPAP wurde auch durch den signifikanten Anstieg seiner Bestimmungsgrößen 
(HbaO2, PaO2, Tabelle 4) verursacht, unabhängig von den reinen 
Sedierungseffekten. 
 
DIE INTERPRETATION DES SHUNTS 
 
Der wohl überraschendste Befund dieser Versuche war, dass im Gegensatz zu 
früheren Erkenntnissen die Oxygenierung nicht direkt mit dem 
intrapulmonalen Shunt (Q& S/Q& T ) korrelierte. So zeigt sich unter BIPAP-
Beatmung zwar eine signifikant verbesserte Oxygenierung gegenüber 
PCVaw, die Shuntfraktion bleibt jedoch annährend gleich (Tabelle 5, fett 
markiert). Betrachtet man den kumulierten Wert aus Shuntanteil (  Shunt) 
und niedrig ventilierten Arealen (Q  niedrig), so fällt dies noch deutlicher aus 
(41,7 ±12,2 % für BIPAP gegenüber 43,1 ± 13,8 % für PCVaw). Die Bedeutung 
der hypoxischen pulmonalen Vasokonstriktion (HPV) wurde bereits 
eindrucksvoll gezeigt
Q&
&
38.  
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Die Hauptbestimmungsgröße des HPV (Pv¯O2) wird durch das HZV über den 
DO2 und die Hypoxämie per se moduliert. Es bestand eine positive 
Korrelation49-51 zwischen dem HZV und dem Shuntanteil unter ansonsten 
stabilen Verhältnissen. Obwohl das HZV und das Pv¯O2 unter BIPAP anstiegen, 
tat es der intrapulmonale Shunt nicht. Besonders für HZV und Oxygenierung 
konnte in keinem der Beatmungsmodi eine Korrelation gefunden werden . 
Korrelationsanalysen ließen signifikant hohe Korrelationen zwischen dem PaO2 
und dem PVR, Shuntfluß  und Non-Shunt-Fluß (Abbildung 6) erkennen lassen. 
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Nur im PCVAW-Modus war eine schwache Korrelation zwischen dem PaO2 und 
dem Shuntfluß zu erfassen, die jedoch das Signifikanzniveau knapp verfehlte 
(r2=-0.525, p=0.08). Der PVR korrelierte umgekehrt mit dem Non-Shunt-Flow 
und nicht dem Shuntfluß, wonach eine mathematische Kopplung als möglich 
erscheint. Folglich war die Reaktion des HPV zu einem erniedrigten Pv¯O2 ein 
reduzierter Non-Shunt-Fluß ohne Beeinflussung des Shuntflusses. Bei BIPAP 
könnten die genuine alveoläre Rekrutierung und die verbesserte -
Abstimmung durch eine Pv¯O
QVA && /
2-vermittelte Abschwächung der HPV 
ausgeglichen worden sein. Es hätte jedoch trotzdem zu einer verbesserten 
Oxygenierung führen können. Während der PCV-Beatmung (mit gleichen PTP) 
Abbildung 6 Korrelationen zwischen Shuntfluß, non-Shuntfluß und arteriellem 
Sauerstoffpartialdruck. 
PaO2 korrelierte mit dem Non-Shunt-Fluß sowie umgekehrt mit dem Shuntfluß 
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bestand kein Unterschied in der Oxygenierung im Vergleich zu BIPAP, jedoch 
war das HZV signifikant erniedrigt und der PVR höher. Man könnte dies durch 
einen Anstieg des HPV, allerdings auch über eine gesteigerte alveoläre 
Ventilation, erklären. 
Im klinischen Rahmen konnten Rossaint et al. keine positive Korrelation 
zwischen Pv¯O2 mit Q˙S/Q˙T bei ARDS-Patienten demonstrieren50. Sie kamen 
zum Schluss, dass eine eingeschränkte Antwort der pulmonalen Gefäße die 
HPV bei ARDS reduziert haben müsse. Interessanterweise wurde in dieser 
Versuchsreihe ebenfalls nur eine schwache Korrelation zwischen Pv¯O2 und 
pulmonalem Shuntfluß festgestellt (r2= -0.4, p=0.012 insgesamt). Innerhalb der 
einzelnen Beatmungsgruppen wurde hier keine Signifikanz erreicht. Es konnte 
jedoch eine gute Korrelation zwischen Pv¯O2 und der PVR festgestellt werden 
(-0.69, p<0.001). 
 
EFFEKTE DER BEATMUNG 
 
Das Anstreben von Spontanatmung unter maschineller Beatmung scheint 
einen positiven Effekt auf die Oxygenierung zu haben, dessen Mechanismus 
immer noch diskutiert wird. Es wurde demonstriert, dass maschinelle 
Beatmung ohne aktive diaphragmale Bewegungen Atelektasen produziert 
und eine Zunahme des Shunts zur Folge hat50,52. Die Rekrutierung dorsobasaler 
Atelektasen durch aktive Bewegungen des Diaphragmas hat sich als möglich 
erwiesen. Die Arbeit von Santak53 legt keine Veränderung der -
Distribution nahe, im Vergleich von Druckkontrolle mit SIMV kombiniert und 
kontrollierter Beatmung. Putensen et al. demonstrierte eine Reduktion des 
pulmonalen Shunts, der Totraumventilation und eine Verbesserung der 
Oxygenierung, wenn Spontanatmung unter BIPAP zugelassen wurde.
QVA / &&
8 Dies 
galt jedoch nicht für druckunterstütze  Beatmung (PSV)7, 35, bei der jeder 
Atemzug des Patienten inspiratorisch druckunterstützt wird. Bei dem Vergleich 
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von BIPAP zu PCV mit gleichen PTP konnten unsere Ergebnisse die  Reduktion 
des intrapulmonalen Shunts, der in einem Bereich von 7-12% beschrieben 
wurde8, 9, nicht reproduzieren. Es gibt einige methodische Unterschiede 
zwischen unserer Arbeit und früheren Untersuchungen: in der Studie, die BIPAP 
mit und ohne Spontanatmung bei gleichen VE verglich9 wurde der 
inspiratorische Druck (PINSP) nicht ebenso angepasst (4 cmH2O im Vergleich zu 
7 cmH2O durchschnittlicher Differenz in unserer Arbeit). Somit wurden 
wahrscheinlich nicht die gleichen PTP erzeugt. Desweiteren stieg das VT in 
unseren Untersuchungen notwendiger Weise bis zu 12 ml/kg in PCVTP an. Es 
konnte nicht angeglichen werden ohne Veränderungen des 
durchschnittlichen Atemwegsdrucks oder des I:E-Verhältnisses. Daraus 
resultierend kann eine Rekrutierung des Atemzugvolumens während PCVTP per 
se nicht ausgeschlossen werden36. Übereinstimmend mit anderen 
Forschungsergebnissen 53, 54 war die Totraumventilation während BIPAP 
erhöht, welches sich am ehesten durch eine hohe, ineffektive Frequenz der 
Spontanatmung mit Atemzugvolumina, die entweder unter oder nahe dem 
anatomischen Totraum lagen, erklären lässt. Zudem gibt es beim Versuchstier 
Schwein im Vergleich zur Situation bei Hunden und Menschen keine 
Kollateralventilation 55, 56, was die mangelnden protektiven Mechanismen in 
beinahe kollabierten Arealen begründen würde. Dies steht im Gegensatz zu 
vorherigen Forschungsergebnissen7, 9, wo über die Umlenkung des Blutflusses 
in vorher nicht perfundierten Totraum als Mechanismus spekuliert wurde. 
Dieser Effekt ist allerdings begrenzt und es kann jenem durch eine massive 
Steigerung der anatomischen Totaraumventilation entgegengewirkt werden. 
In diesen Untersuchungen7, 9 machte VE, SPONT nur einen variablen Umfang von 
10-13% des gesamten VE aus. In unserer Untersuchung waren es jedoch 17%. 
Der optimal anzustrebende Anteil der Spontanatmung ist weiterhin nicht 
definiert. Dennoch war der Gasaustausch in unseren Versuchen effektiv 
genug zur Aufrechterhaltung eines unveränderten PaCO2. Atemfrequenzen, 
im Sinne von Zwerchfellbewegungen, bis zu 50/min können aus klinischer Sicht 
  Diskussion 
toleriert werden, solange keine Anzeichen von Stress oder Leiden seitens des 
Patienten zu verzeichnen sind. 
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Schlussfolgernd suggerieren die präsentierten Daten, dass eine Verbesserung 
der Oxygenierung während BIPAP einer günstigen hämodynamischen 
Stabilität und einem effektiv angestiegenem transpulmonalen Druck in der 
abhängigen Lunge zugeschrieben werden kann. Dies zeigt sich auch darin, 
dass wir durch die Anhebung der transpulmonalen Drücke während 
kontrollierter Beatmung den gleichen Effekt auf den Gasaustausch 
demonstrieren konnten. Allerdings resultierte dies in gesteigerten 
Atemwegsdrücken und Tidalvolumina, welches mit einem schlechterem 
Ausgang bei ARDS-Patienten57, 58 und einer Beeinträchtigung des venösen 
Rückflusses assoziiert ist. Der Effekt der erhaltenen Zwerchfellaktivität auf das 
Rekruitment von zuvor atelektatischen Lungenarealen konnte in unserem 
Modell nicht demonstriert werden. Gleiches gilt für eine homogenere 
Verteilung des Blutflusses mit Umleitung  auf normale -Gebiete.  QVA /
Im Gegenteil ziehen wir die Schlussfolgerung, dass, bei der Evaluierung 
verschiedener Beatmungsmodi, die Ermittlung der Kapazität des pulmonalen 
Gasaustausches nicht adäquat von der alleinigen Berechnung des 
Shuntanteils repräsentiert ist. Hier müssen in einem in vivo-System komplexe 
Regulationsmechanismen berücksichtigt werden, wie z.B. im Rahmen der 
Hypoxischen Pulmonalen Vasokonstriktion. Von diesem Standpunkt aus 
betrachtet kann BIPAP zur Aufrechterhaltung des pulmonalen Gasaustauschs 
und zur diskreten Verbesserung der Oxygenierung beitragen, ohne den 
Kreislauf in dem Maße zu beeinträchtigen, wie es bei PCV der Fall ist. Diese 
Ergebnisse tragen zum besseren Verständnis der physiologischen 
Mechanismen bei, die während maschineller Beatmung mit erhaltener 
Spontanatmung ablaufen. 
  Diskussion 
 31 
Weitere Studien sollten den Einfluß der Spontanatmung auf die 
respiratorassoziierte Lungenverletzung und das klinische Outcome von ALI-
Patienten untersuchen. 
 
  Zusammenfassung 
ZUSAMMENFASSUNG 
 
Fragestellung: Wir prüften, ob eine Verbesserung der Ventilations-Perfusions 
( QVA && / .)-Distribution während der Verwendung des biphasischen positiven 
Atemwegsdrucks (BIPAP) mit Spontanatmung, einem effektiv erhöhtem 
transpulmonalem Druck (PTP) beizumessen ist und ob dies durch eine 
Steigerung des  PTP während kontrollierter Beatmung zu erreichen ist.  
Methodik: Bei 12 Schweinen mit kochsalzlavage-induzierten Lungenverletzung 
wurden die Effekte von BIPAP zur druckkontrollierten Beatmung mit gleichem 
Atemwegsdruck (PCVAW) oder gleichem transpulmonalen Druck (PCVTP) 
bezüglich der QVA && / .-Distribution verglichen. 
Messwerte und Ergebnisse: Der intrapulmonale Shunt betrug 33±11% während 
BIPAP, 36±10% während PCVAW und 33±15% während PCVTP (p= n.s.). Bei BIPAP 
ergaben sich höhere PaO2 als bei PCVAW (188±83 versus 147±82 mmHg, 
p<0.05), jedoch nicht im Vergleich zu PCVTP (187±139 mmHg). Das 
Sauerstoffangebot war bei BIPAP signifikant höher (530±109 ml/min) 
verglichen mit 374±113 ml/min während PCVAW und 353±93 ml/min während 
PCVTP (p<0.005). Die Atemzugvolumina mit PCVTP stiegen bis zu 11.9±2.3 ml/kg, 
im Vergleich zu 8.5±0.8 bei BIPAP und 7.6±1.4 bei PCVAW (p<0.0019 und das 
Herzzeitvolumen sank auf 3.5±0.6 l/min (BIPAP 4.9±0.8 und PCVAW 3.9±0.8, 
p<0.006). Schlußfolgerungen: Nach experimenteller Lungenverletzung war 
BIPAP mit erhaltener Spontanatmung wirkungsvoll zur Steigerung regionaler 
PTP, die druckkontrollierte Beatmung mit gleichen PTP zeigte ähnliche Effekte 
auf den Gasaustausch. PCVTP verursachte erhöhte Atemwegsdrücke und 
Tidalvolumina, wonach mit BIPAP geringere Senkungen des 
Sauerstoffangebots und dem Herzzeitvolumen zu beobachten waren.  
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BIPAP kann zur Aufrechterhaltung des pulmonalen Gasaustauschs und zur 
diskreten Verbesserung der Oxygenierung beitragen ohne den Kreislauf in 
dem Maße zu beeinträchtigen, wie es bei PCV der Fall ist.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  Zusammenfassung 
SUMMARY 
 
Objective: We investigated whether improvement in ventilation perfusion 
( ) distribution during mechanical ventilation using biphasic positive 
airway pressure (BIPAP) with spontaneous breathing may be attributed to an 
effectively increased 
QVA& / &
transpulmonary pressure (PTP) and can also be achieved by increasing PTP 
during controlled ventilation.  
Design: In 12 pigs with saline lavage-induced lung injury we compared the 
effects of BIPAP to pressure-controlled ventilation with equal airway pressure 
(PCVAW) or equal transpulmonary pressure (PCVTP) on  distribution 
assessed by the multiple inert gas elimination technique (MIGET). 
QVA && /
Measurements and results: Intrapulmonary shunt was 33±11% during BIPAP, 
36±10% during PCVAW and 33±15% during PCVTP (p= n.s.). BIPAP resulted in 
higher PaO2  than PCVAW (188±83 versus 147±82 mmHg, p<0.05), but not than 
PCVTP (187±139 mmHg). Oxygen delivery was significantly higher during BIPAP 
(530±109 ml/min) versus 374±113 ml/min during PCVAW and 353±93 ml/min 
during PCVTP (p<0.005). Tidal volume with PCVTP increased to 11.9±2.3 ml/kg, 
compared to 8.5±0.8 with BIPAP and 7.6±1.4 with PCVAW (p<0.001) and 
cardiac output decreased to 3.5±0.6 l/min (BIPAP 4.9±0.8 and PCVAW 3.9±0.8, 
p<0.006).  
Conclusions: In experimental lung injury, BIPAP with preserved spontaneous 
breathing was effective in increasing regional PTP, since pressure-controlled 
ventilation with the same PTP resulted in similar gas exchange effects. 
However, PCVTP caused increased airway pressures and tidal volumes, 
whereby, with BIPAP, less depression of oxygen delivery and cardiac output 
were observed.  
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BIPAP could be useful in maintaining pulmonary gas exchange and slightly 
improving oxygenation without interfering with circulation as strongly as PCV 
does.  
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 Freiburg im Breisgau  
11/2000 – 08/2004  Klinischer Studienabschnitt an der RWTH Aachen 
08/2003 – 02/2004  1. Tertial des Praktischen Jahres: Medizinische Klinik I, RWTH 
Aachen 
02/2004 - 06/2004  2. Tertial des Praktischen Jahres:  
 Klinik für Thorax-, Herz- und Gefäßchirurgie, RWTH Aachen 
06/2004 -10/2004 3. Tertial des Praktischen Jahres:  
 Klinik für Thorax-, Herz- und Gefäßchirurgie, Guy´s Hospital,  
 King´s College London 
08/2000 Ärztliche Vorprüfung 
08/2001 Erster Abschnitt der Ärztlichen Prüfung 
08/2003 Zweiter Abschnitt der Ärztlichen Prüfung 
11/2004 Dritter Abschnitt der Ärztlichen Prüfung 
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seit 12/2004 Assistenzarzt in der Universitätsklinik für  
 Thorax-, Herz- und Gefäßchirurgie der RWTH Aachen 
